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Resumen  El  esófago  negro  (necrosis  esofágica  aguda)  es  una  entidad  rara  que  se  presenta
en pacientes  con  factores  de  riesgo  para  isquemia  y  de  ﬂujos  sanguíneos  bajos;  está  asociado
comúnmente  a  disfunción  orgánica  múltiple,  hipoperfusión,  vasculopatía,  sepsis,  cetoacidosis
diabética,  intoxicación  por  alcohol,  eventos  tromboembólicos  y  malignidad.  Clínicamente  se
caracteriza  por  hemorragia  gastrointestinal  alta.  Los  hallazgos  endoscópicos  clásicos  son  los
cambios en  la  coloración  de  la  mucosa  esofágica  hacia  un  color  negro  o  café  oscuro,  que  puede
ser segmentario,  circunferencial  y  abarcar  distintas  longitudes  según  la  gravedad  del  cuadro.
Las biopsias  no  son  necesarias  para  el  diagnóstico,  pero  puede  observarse  necrosis  de  la  mucosa
esofágica con  ausencia  de  epitelio  escamoso  viable.  El  tratamiento  se  orienta  a  estabilizar  al
paciente y  corregir  las  patologías  de  base  que  condicionaron  el  padecimiento.  Las  complica-
ciones son  catastróﬁcas  incluyendo  la  perforación  y  la  sepsis;  además  de  que  en  el  caso  de  que
se pueda  contrarrestar  el  estado  pueden  presentar  complicaciones  tardías  como  estenosis.  La
mortalidad  es  mayor  del  32%  y  va  directamente  asociada  a  las  comorbilidades.
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Black  esophagus:  Case  report
Abstract  Acute  esophageal  necrosis,  commonly  named  to  as  black  esophagus;  is  a  rare  clini-
cal entity  arising  from  combination  of  ischemic  insult  seen  in  hemodynamic  compromise  and
low-ﬂow  states;  arise  in  the  setting  of  multiorgan  dysfunction,  hypoperfusion,  vasculopathy,
sepsis, diabetic  ketoacidosis,  alcohol  intoxication,  thromboembolic  phenomena  and  malignancy.
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Clinical  presentation  is  remarkable  for  upper  gastrointestinal  bleeding.  The  endoscopic  ﬁndings
are characterized  by  the  development  of  diffuse  circumferential  black  mucosal  discoloration  in
the distal  esophagus  that  may  extend  proximally  to  involve  variable  length  of  the  organ.  Biopsy
is recommended  but  no  required  for  the  diagnosis.  Histologically  the  absence  of  viable  squa-
mous epithelium  and  necrosis  of  esophageal  mucosa  are  present.  The  treatment  is  directed  to
correcting  the  coexisting  clinical  conditions  and  restoring  hemodynamic  stability.  Complications
include perforation  with  mediastinal  infection  and  esophageal  stenosis.  The  mortality  rate  is
of 32%  and  is  usually  related  to  the  underlying  diseases.
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La  necrosis  esofágica  aguda,  comúnmente  conocida  como
esófago  negro  o  esofagitis  necrosante  aguda,  es  una  enti-
dad  clínica  rara  caracterizada  por  los  hallazgos  endoscópicos
de  coloración  negra  o  café  oscura  de  la  mucosa  esofágica
en  forma  difusa  o  circunferencial,  con  extensión  variable
que  se  interrumpe  en  forma  abrupta  a  nivel  de  la  unión
esofagogástrica1,2.  La  incidencia  reportada  va  del  0.01%  al
0.2%3.  Es  4  veces  más  frecuente  en  hombres  que  en  muje-
res,  mayores  de  60  an˜os  y  con  enfermedades  crónicas  que
aumentan  la  incidencia  de  vasculopatía;  así  como  su  aso-
ciación  con  patologías  malignas  que  aumentan  el  riesgo  de
4--7tromboembolias .  La  presentación  clínica  se  caracteriza
por  hemorragia  gastrointestinal  alta.  Las  complicaciones
incluyen  estenosis,  perforación,  mediastinitis  y  muerte  (la
cual  se  puede  presentar  en  más  del  30%  de  los  casos)8-11.
Figura  1  Imagen  1.  Muestra  el  tercio  medio  esofágico  donde  se  em
esófago de  color  negro  en  forma  aislada.  Imágenes  2  y  3.  Se  observ
vean los  cambios  del  esófago  negro,  caracterizado  por  las  áreas  de  
Se observa  la  unión  esofagogástrica  que  se  ve  en  forma  típica  en  el  e




ta  endoscopia  es  considerada  el  estándar  de  oro  para  el
iagnóstico,  apoyada  en  los  antecedentes  y  patologías  aso-
iadas  del  paciente.  El  cambio  típico  de  coloración  oscura  de
redilección  en  el  tercio  inferior  del  esófago  se  observa  en
ás  del  97%  de  las  endoscopias.  Las  biopsias  no  son  indis-
ensables  para  el  diagnóstico,  pero  los  hallazgos  comunes
n  el  estudio  patológico  son  la  ausencia  de  epitelio  via-
le  y  la  presencia  de  tejido  necrótico.  En  caso  de  que  se
omen  muestras  es  indispensable  enviarlas  a  cultivo  con  la
ntención  de  buscar  agentes  infecciosos1,8,12.
resentación del casopiezan  a  apreciar  los  cambios  de  coloración  en  la  mucosa  del
a  el  tercio  inferior  del  esófago  donde  es  más  frecuente  que  se
mucosa  negra  distribuidas  en  forma  circunferencial.  Imagen  4.
sófago  negro,  en  donde  los  cambios  de  coloración  de  la  mucosa
e  trata  de  un  paciente  masculino  de  77  an˜os  de  edad  con
ntecedentes  de  adenocarcinoma  de  recto  con  metástasis
bdominales,  tratado  con  cirugía,  quimioterapia  y  radio-
erapia  neoadyuvante.  Sin  otras  enfermedades  crónicas
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Figura  2  Imagen  5.  Se  observan  fragmentos  de  tejido  esofágico  sin  presencia  de  epitelio  escamoso  el  cual  es  sustituido  por
inﬁltrado inﬂamatorio  transmural  denso,  con  presencia  de  un  material  amorfo  acelular  color  marrón.  Imagen  6.  Acercamiento



















































gonde se  observa  en  detalle  el  inﬁltrado  inﬂamatorio  constituid
elulares. Imágenes  7  y  8.  Sitio  donde  se  observan  estructuras
ompatibles  con  Candida  sp.  (la  imagen  8  muestra  la  tinción  PA
egenerativas.  Ingresa  a  urgencias  por  cuadro  caracteri-
ado  por  vómito  en  posos  de  café  en  6 ocasiones  tras
esión  de  radioterapia,  reﬁriendo  que  el  último  presen-
aba  rastros  de  sangre  fresca.  Clínicamente  el  paciente
e  encuentra  caquéctico,  orientado  y  reactivo,  con  datos
e  síndrome  anémico,  y  sin  datos  de  abdomen  agudo;  los
nálisis  de  laboratorio  solo  mostraban  leucocitosis  con  neu-
roﬁlia,  además  de  una  anemia  normocítica,  hipocrómica
on  hemoglobina  de  9.5  mg/dl,  el  resto  de  los  datos  de
aboratorio  sin  relevancia  clínica.  Se  solicita  valoración  por
ervicio  de  gastroenterología,  decidiendo  realizar  estudio
ndoscópico  alto  como  parte  de  protocolo  de  estudio  de
emorragia  gastrointestinal  alta,  con  sospecha  de  enfer-
edad  ácido-péptica  complicada  con  una  úlcera  sangrante.
e  pasa  a  estudio,  el  cual  reporta  esófago  desde  tercio
edio  (a  los  20  cm  de  la  arcada  dentaria)  con  mucosa  de
olor  negro  diseminada  y  circunferencial  alternando  con
reas  de  color  amarillo  oscuro,  con  exudado  ﬁbrinopuru-
ento  aislado  en  tercio  inferior  (Imagen  1,2  y  3);  la  unión
sofagogástrica  es  de  tipo  difuso  localizándose  a  los  37  cm
e  la  arcada  dentaria,  siendo  de  coloración  normal  (Imagen
).  Además  de  una  gastritis  erosiva  severa  se  evidenciaron  2
lceras  en  espejo  prepilóricas  Sakita  A1/Forrest  III,  2  úlce-
as  en  bulbo  y  segunda  porción  duodenal  Sakita  A1/Forrest
II  y  múltiples  úlceras  menores  de  5  mm  en  antro  y  fondo
algunas  con  bordes  necróticos  Sakita  A1/Forrest  III),  sin  evi-
encia  de  hemorragia  activa  de  ninguna  de  las  lesiones  al




p linfocitos,  células  plasmáticas,  polimorfos  nucleares  y  detritus
entosas  septadas  y  anguladas  PAS  positivas  morfológicamente
mpregnación  con  antibióticos  e  inhibidor  de  bomba  en  infu-
ión.  La  evolución  del  paciente  es  tórpida,  con  el  deceso  del
ismo  a  las  48  h de  su  ingreso  a  pesar  del  manejo  médico.
urante  el  estudio  se  tomaron  biopsias  las  cuales  fueron
nviadas  a  estudio  histopatológico  y  reportaron  fragmen-
os  de  tejido  esofágico  sin  presencia  de  epitelio  escamoso,
l  cual  es  sustituido  por  inﬁltrado  inﬂamatorio  transmural
enso,  con  presencia  de  un  material  amorfo  acelular  color
arrón  (Imagen  5  y  6).  Además  en  una  porción  se  observan
structuras  ﬁlamentosas  septadas  y  anguladas  PAS  positivas
orfológicamente  compatibles  con  Candida  (Imagen  7  y  8).
iscusión
a  primera  descripción  de  esta  entidad  la  realizó  Goldenberg
n  19902.  La  etiología  es  multifactorial,  desarrollándose  por
na  combinación  de  isquemia  y  estados  de  bajo  gasto.  El
allazgo  de  necrosis  esofágica  aguda  es  muy  raro,  y  los
iagnósticos  diferenciales  son  aún  más  raros  incluyendo  el
elanoma  maligno,  acantosis  nigricans,  seudomelanosis  y
elanocitosis  del  esófago13,14.  El  tratamiento  se  basa  en  la
eanimación  y  corrección  de  las  patologías  de  base1.  La  ciru-
ía  y  tratamientos  invasivos  se  reservan  habitualmente  para
omplicaciones  como  perforación  o  desarrollo  de  abscesos3.
a  esofaguectomía  ha  sido  reportada  como  tratamiento  en
orma  anecdótica  como  última  opción.  Los  pacientes  que
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la  más  frecuente,  deben  ser  sometidos  a  terapias  de  reha-
bilitación  esofágica1,9,10.
Se  ha  desarrollado  una  escala  para  establecer  la  evo-
lución  del  cuadro.  La  etapa  0  conocida  como  estado
prenecrótico  en  donde  se  puede  observar  palidez  de  la
mucosa  alternando  con  áreas  necróticas  aisladas.  La  etapa
1  se  caracteriza  por  los  hallazgos  endoscópicos  de  cambios
de  coloración  en  la  mucosa  del  esófago  distal  en  forma
más  extensa  y  circunferencial,  friabilidad  y  exudado  ama-
rillento;  con  cambios  típicos  en  las  biopsias  de  ausencia
de  mucosa  viable  y  presencia  de  necrosis.  La  etapa  2  se
enfoca  a  una  fase  de  regeneración  inicial,  donde  endoscó-
picamente  se  pueden  observar  lesiones  necróticas  aisladas
y  exudado  de  ﬁbrina  abundante,  que  se  presenta  habi-
tualmente  a  las  2  semanas  del  diagnóstico.  La  etapa  3  es
prácticamente  la  etapa  de  regeneración  tardía,  donde  se
pueden  observar  complicaciones  tardías  como  estenosis  y  en
las  muestras  histopatológicas  la  presencia  de  granulación  y
ﬁbrosis1.
En  el  caso  expuesto  anteriormente  la  presentación  clí-
nica  se  caracteriza  por  hemorragia  gastrointestinal  alta  y
los  antecedentes  mencionados  previamente.  Las  complica-
ciones  varias  según  la  patología  de  base  y  su  resolución,
su  asociación  a  enfermedades  crónicas  y  malignas  empeora
su  pronóstico  con  una  mortalidad  superior  al  30%  pese  al
manejo  médico1,9.  Las  complicaciones  agudas  más  comu-
nes  son  la  hemorragia  gastrointestinal  alta  y  la  perforación
(<  10%).  Y  en  caso  de  que  se  resuelva  pueden  existir  compli-
caciones  tardías  como  las  estenosis  (>  10%)3.
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